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Lapsen diabeettinen ketoasidoosi
Diabeettinen ketoasidoosi on hätätilanne, joka pahimmillaan johtaa henkeä uhkaavaan kuivumiseen 
ja metaboli seen asidoosiin. Ketoasidoosin aiheuttaa insuliininpuutos yhdistyneenä vastavaikuttaja­
hormonien määrän lisääntymiseen. Hoidon kulmakiviä ovat insuliini­infuusio ja oikeanlainen neste­
hoito, joiden tavoitteena on korjata kuivuminen, asidoosi ja ketoosi sekä hitaasti asteittain plasman 
hyperosmolaalisuus ja verenglukoosipitoisuus normaaleiksi. Aivoturvotus on tyypillisesti lapsilla ja 
nuorilla esiintyvä vaikea komplikaatio, joka aiheuttaa 60–90 % diabeettisesta ketoasidoosista johtuvista 
kuolemista. Lasten ja nuorten diabeettisen ketoasidoosin hoito kuuluu komplikaatioriskien vuoksi 
lastentautien yksikköön, jossa on riittävästi kokemusta hoidosta. Päivystäjien tulisi muistaa diabeettisen 
ketoasidoosin mahdollisuus, jos lapsen hengitys on tihentynyt ja ilmenee vatsakipua tai oksentelua.
T yypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus on suurimmillaan lapsuus- ja nuoruusiässä. Valtaosa potilaista saa diagnoosin ennen 
ketoasidoosin eli happomyrkytyksen kehitty-
mistä. Kansallisen diabetesnäytekokoelman 
(Mikael Knip, vuodet 2013–2014, Diabeteslii-
ton tiedonanto) perusteella jopa 30 %:lla suo-
malaisista lapsista ja nuorista oli diabeettinen 
ketoasidoosi diabeteksen diagnoosihetkellä. 
Toisaalta vuosina 2002–2014 Oulun yliopis-
tollisen keskussairaalan alueella 19 %:lla alle 
15-vuotiaista diabetekseen sairastuneista todet-
tiin ketoasidoosi diagnoosihetkellä (1). 
Kansainvälisesti lasten diabeettisen ketoasi-
doosin osuus diagnoosihetkellä vaihtelee Tans-
kan 15 %:sta Saudi-Arabian 80 %:iin. Tärkein 
lasten diabeettisen ketoasidoosin yleisyyteen 
vaikuttava tekijä on tuoreen meta-analyysin 
mukaan inhimillisen kehityksen indeksi, ja 
kehittyvissä maissa tila on diabeteksen diagno-
soinnin yhteydessä yleisempi kuin esimerkiksi 
Euroopassa (2). Ketoasidoosi on tärkeää tun-
nistaa, koska se komplisoi diabeteksen hoitoa 
ja lisää sairauteen liittyvää sairastuvuutta sekä 
kuolleisuutta.
Määritelmä
Biokemiallinen diabeettisen ketoasidoosin 
määritelmä on suurentunut verenglukoosipi-
toisuus (> 11 mmol/l), lisääntynyt elimistön 
happamuus (plasman pH-arvo < 7,3 tai see-
rumin bikarbonaattipitoisuus < 15 mmol/l) ja 
lisääntynyt ketonemia (veren beetahydroksi-
butyraattipitoisuus > 3 mmol/l). Ketoasidoo-
sin kliinisiin merkkeihin kuuluvat kuivuminen, 
takykardia, takypnea, syvä huokaava hengitys 
(Kussmaulin hengitys), asetonin tuoksu hengi-
tyksessä, pahoinvointi ja oksentelu, vatsakipu, 
näön sumeneminen, sekavuus, tajunnan lisään-
tyvä heikkeneminen ja lopulta tajunnan mene-
tys (diabeettinen kooma) (3).
Diabeettinen ketoasidoosi jaetaan kolmeen 
luokkaan elimistön happamuuden perusteella 
(TAULUKKO 1) (4). Lapset, joilla on vaikea dia-
beettinen ketoasidoosi tai joiden tajunta on 
voimakkaasti heikentynyt, kuuluvat tehoval-
vontaan hoidon alkuvaiheessa.
TAULUKKO 1. Diabeettisen ketoasidoosin (verenglukoo­










   Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille
867
Diabeettisen ketoasidoosin syyt ja 
ehkäisy
Diabeteksen diagnosoinnin yhteydessä todet-
tavan diabeettisen ketoasidoosin kehittymisen 
taustasyitä ovat tyypin 1 diabeteksen diag-
noosin viivästymiseen johtavat syyt: potilaan 
nuori ikä, alempi sosiaaliluokka sekä asuminen 
maassa, jossa tyypin 1 diabeteksen ilmaantu-
vuus on pieni (3). Diabeettisia ketoasidooseja 
ilmaantuu diabetesta jo sairastaville lapsipoti-
laille noin 1–15 % potilasvuotta kohden (5). 
Tyypillisimpiä syitä ovat huono hoitoon sitou-
tuminen, huono hoitotasapaino ja aiemmat ke-
toasidoosijaksot (3). Infektiot on syytä diagno-
soida ja hoitaa asianmukaisesti, sillä ne toimivat 
usein laukaisevana tekijänä.
Insuliinipumppuhoitoa pidettiin aiemmin 
diabeettisen ketoasidoosin riskitekijänä, mutta 
uusimmissa tutkimuksissa eroa monipistoshoi-
toon ei ole todettu tai pumppupotilaiden riski 
on jopa pienempi kuin monipistospotilaiden 
(6–8). Oman kliinisen kokemuksemme mu-
kaan tärkein keino insuliinipumppuhoitoisen 
potilaan ketoasidoosiriskin ehkäisemiseen on 
hyvä ohjaus ja opetus pumppuhoitoon siirryt-
täessä. Keskeisintä on huomioida, että insuliini-
pumppuhoidossa kehossa olevat insuliinivaras-
tot ehtyvät nopeammin (tunneissa) verrattuna 
monipistoshoitoon, koska pitkävaikutteista 
insuliinianalogia ei käytetä. Insuliinipumppu-




hormonien (katekoliamiinit, glukagoni, korti-
soli ja kasvuhormoni) määrän lisääntymiseen 
aiheuttaa diabeettisen ketoasidoosin. Suhteel-
linen insuliininpuutos voi kehittyä metabolisen 
dekompensaation seurauksena vastavaikutta-
jahormonipitoisuuksien lisääntyessä voimak-
kaasti stressivasteena esimerkiksi vamman tai 
kuumeisen infektion yhteydessä (3).
Insuliininpuutteen ja suurentuneiden vas-
tavaikuttajahormonipitoisuuksien yhdistelmä 
aiheuttaa elimistössä katabolisen tilan, jossa 
maksa tuottaa yhä enemmän glukoosia, jota 
perifeeriset kudokset eivät kuitenkaan pysty 
KUVA 1. Diabeettisen ketoasidoosin mekanismit. ↑ = lisääntyy, ↓ = vähenee tai heikkenee
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käyttämään. Seurauksena on verenglukoosipi-
toisuuden, plasman osmolaalisuuden, lipolyy-
sin ja ketogeneesin lisääntyminen. Suurentunut 
verenglukoosipitoisuus yhdistyneenä suuren-
tuneisiin ketoainepitoisuuksiin saa aikaan os-
moottisen diureesin, kuivumisen ja elektrolyyt-
tien menetyksen, jota ketoaineiden aiheuttama 
pahoinvointi ja oksentelu usein vielä voimis-
tavat. Tämä lisää stressihormonien tuotantoa, 
joka edelleen lisää kudosten insuliiniresistens-
siä ja kiihdyttää maksan glukoosintuotantoa 
(3). Mikäli tilannetta ei katkaista antamalla 
potilaalle insuliinia, nesteitä ja elektrolyyttejä, 
on seurauksena henkeä uhkaava kuivuminen ja 
metabolinen asidoosi.
Diabeettisessa ketoasidoosissa sekä vettä että 
elektrolyyttejä puuttuu solunsisäisestä ja -ulkoi-
sesta nestetilasta. Kuivumisesta huolimatta po-
tilaiden verenpaine pysyy tyypillisesti normaa-
lina tai jopa koholla, mahdollisesti lisääntyneen 
katekoliamiinipitoisuuden ja lisääntyneen anti-
diureettisen hormonin tuotannon ansiosta. Li-
sääntynyt virtsaneritys jatkuu, koska glukoosin 
takaisinimeytymiskynnys munuaisissa ylittyy 
hyperglykemian aikana. Osmoottinen diureesi 
johtaa lopulta hypovolemiaan ja kriittiseen mu-
nuaisten verenkierron vähenemiseen (KUVA 1) 
(3).
Hoito
Hoidon tavoitteena on kuivumisen, asidoosin 
ja ketoosin korjaaminen sekä plasman hyper-
osmolaalisuuden ja verenglukoosipitoisuuden 
TAULUKKO 2. Diabeettisen ketoasidoosin hoidon seuranta.
Neurologia Tajunta (Glasgow’n kooma­asteikko, GCS)
Päänsärky, pahoinvointi
Uneliaisuus, sekavuus
Korkea verenpaine, harva syke
Tunnin välein, tarvittaessa useammin
Verenkierto Verenpaine, syke, hiussuonten uudelleen täyttyminen, 
perifeeriset sykkeet, perifeerinen lämpö, EKG­seuranta
Tunnin välein, tarvittaessa useammin
Hengitys Hiilidioksidin happiosapaine, hengitystaajuus
Vaikeassa ketoasidoosissa potilas voi väsyä hengittämi­
seen, jolloin tulee tarvittaessa turvata ilmatie ja aloit­
taa hengitystuki
Respiraattorihoidossa tulee pyrkiä aluksi vastaavaan 
hyperventilaatioon kuin potilas itse, muuten asidoosi 
pahenee
Tunnin välein
Nestetasapaino Diureesin seuranta ja nestetasapainon arviointi Tunnin välein, tarvittaessa useammin
Osmolaalisuus Tarkka seuranta:
Osmolaalisuus = 2 x P­Na + P­Gluk
Tavoitteena pitää osmolaalisuus samana ensimmäiset 
12–18 tuntia, minkä jälkeen hidas korjaaminen nor­
maaliksi (275–295 mosm/kg)
Aluksi jopa puolen tunnin välein, 
tilanteen korjaantuessa harvemmin




Tavoitteena johdonmukainen korjaantuminen Tunnin välein
pH-arvo Tavoitteena johdonmukainen korjaantuminen Tunnin välein
Bikarbonaattipitoisuus Tavoitteena johdonmukainen korjaantuminen Tunnin välein
Elektrolyytti pitoisuudet Natrium ja kalium tärkeimmät. 
Kalsium, fosfaatti, magnesium, kloridiliuos
Huom. Natriumpitoisuuden arvioinnissa laske korjattu 
natriumpitoisuus
Vierihoitolaitteella aluksi jopa puolen 
tunnin välein. Tilanteen kohentuessa 
harvemmin
P­Na = plasman natriumpitoisuus, P­Gluk = plasman glukoosipitoisuus
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korjaaminen asteittain normaaleiksi. Näin 
vältetään diabeettisen ketoasidoosin vakavat 
komplikaatiot kuten aivoturvotus. Tärkeää on, 
että hoitokäytäntö on selkeä ja että hoitohenki-
lökuntaa on perehdytetty siihen riittävästi.
Kansainvälisissä hoitosuosituksissa koros-
tetaan, että hoitoa tulee tarvittaessa muokata 
potilaan kliinisen tilan mukaan. Tämä edel-
lyttää tarkkaa neurologista (aivoturvotuksen), 
verenkierron ja nestetasapainon sekä glukoosi-, 
ketoaine-, elektrolyytti-, pH- ja hiilidioksidiar-
vojen seurantaa. Näissä mittareissa tapahtuvien 
muutosten arviointia varten tarvitaan seuranta-
kaavio. Alkuvaiheessa arvoja on syytä seurata 
30–60 minuutin välein. Tilanteen korjaantu-
misen myötä näytteenottoa päästään harventa-
maan (TAULUKKO 2).
Nestehoito (TAULUKKO 3). Lasten ja nuorten 
diabeettisen ketoasidoosin hoitoon on kansain-
välisesti ja kansallisesti käytössä lukuisia erilaisia 
nestehoito-ohjelmia, joiden keskinäistä parem-
muutta ei ole osoitettu tutkimuksissa. Keskeisiä 
yhteisiä periaatteita kaikissa nestehoito-ohjel-
missa ovat alkunesteytys verenkierron vajeen 
korjaamiseksi, ylläpitonesteytys ja kuivumisen 
korjaaminen 24–48 tunnin kuluessa (3,9).
Diabeettisen ketoasidoosin luokituksen 
mukaisesti Helsingin Lastenklinikan teho-
osastolla vuosina 2013–2017 hoidetuista keto-
asidoosipotilaista vaikeimmin sairaat vaativat 
pidemmän tehohoitojakson ja olivat selvästi 
kuivempia (plasman natrium- ja glukoosipitoi-
suuksien, osmolaalisuuden ja kliinisen kuivu-
misen kannalta huonommat arvot) kuin keski-
vaikean ja lievän luokan potilaat. Potilaan en-
simmäisen kahdentoista tunnin aikana saaman 
nesteytyksen nopeudella ei tutkimuksen perus-
teella näyttänyt olevan merkittävää vaikutusta 
diabeettisen ketoasidoosin korjautumiseen tai 
tehohoitoaikaan (A. Ala-Heikkilä ja P. Mietti-
nen, henkilökohtainen tiedonanto).
Alkunesteytykseen ja kuivumisen korjaami-
seen käytetään natriumkloridiliuosta (0,9 %) 
tai nesteyhdistelmiä. Tyypillinen alkunestey-
tyksen tarve on 10 ml/kg (tai 360 ml/m2) 30–
60 minuutin kuluessa. Mikäli lapsella on sokin 
oireita, verenkierron korjaamiseksi voidaan tar-
vita alkuun nopeampi nestetäyttö, joka voidaan 
tarvittaessa toistaa (3).
Lasten ylläpitonesteytyksen laskemiseen 
käytetään tavallisimmin Holliday–Segarin 
kaavaa tai pinta-alaan perustuvaa arviota 
(1 500 ml/m2/vrk). Käytettävän nesteen glu-
koosipitoisuudesta ei ole konsensusta, mutta 
oman kokemuksemme perusteella verenglu-
koosipitoisuuden pienennysnopeutta on vai-
keaa hallita ilman glukoosipuskuria (alusta läh-
tien glukoosipitoisia nesteitä).
Osa käytössä olevista protokollista painottaa 
kuivumisen kliinistä arviointia, toisissa käyte-
tään esimerkiksi oletusta 5–10 %:n kuivumi-
sesta. Kuivumista ei tule arvioida liian suureksi 
(ei yli 10 %), ja on huomattava, että osa painon 
vähenemisestä on laihtumista. Kuivuminen 
korjataan hitaasti 24–48 tunnin kuluessa. Isoto-
nisten nesteiden on osoitettu olevan turvallisia 
TAULUKKO 3. Diabeettisen ketoasidoosin nestehoito.
Alkunes­
teytys
Natriumkloridiliuos (0,9 %) tai nesteyhdis­
telmä
10 ml/kg 30–60 minuutissa




Nestetarve lasketaan Holliday–Segarin 
kaavalla:
< 10 kg → 100 ml/kg/vrk
10–20 kg → 1 000 ml + 50 ml/kg/vrk  
yli 10 kg:n osalta
> 20 kg → 1 500 ml + 20 ml/kg/vrk  
yli 20 kg:n osalta
Natriumintarve on elimistön natriumvajeen 
vuoksi suuri. Mikäli mitattu plasman nat­
riumpitoisuus ei suurene glukoosipitoisuu­
den pienentyessä, tulee käytetyn nesteen 
natriumpitoisuutta lisätä.
Kaliumkorvaus tulee aloittaa heti hoidon 
alussa (mikäli potilaalla ei ole hyperkale­
miaa ja munuaisten vajaatoimintaa) esim. 
lisäämällä kaliumfosfaattia niin, että ka­
liumpitoisuus on 40 mmol/l.











Jos diureesi ylittää potilaaseen menevän 
nesteen määrän, asidoosi ei korjaannu. 
Korvaus esim. nesteyhdistelmällä siten, että 
annettavan nesteen yhteenlaskettu määrä 
ylittää diureesin.
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ja pitävän natriumpitoisuuden turvallisempana 
kuin käytettäessä hypotonisia nesteitä (3,9).
Diabeettisen ketoasidoosin yhteydessä on-
gelmaksi voi muodostua natriumvaje, koska 
natriumia poistuu virtsaan ketohappojen nat-
riumsuoloina hyperglykemian aiheuttaman 
lisääntyneen diureesin vuoksi. Verenglukoo-
sipitoisuuden suurentuessa natriumia siirtyy 
solun sisälle, ja sen mitattu pitoisuus plasmassa 
näyttäytyy valheellisen pienenä (näennäinen 
hyponatremia). Kuivumisen edetessä solunul-
koisen nesteen määrä vähenee edelleen, ja viite-
alueella oleva mitattu plasman natriumpitoisuus 
kertoo vaikeammasta kuivumisesta. Tilanteen 
arvioinnissa tulee laskea korjattu natriumpitoi-
suus, joka kertoo, mikä plasman senhetkinen 
natriumpitoisuus olisi normoglykeemisessä 
tilanteessa (TAULUKKO 4). Hoidon aikana mita-
tun natriumpitoisuuden tulee suurentua noin 
1 mmol/l, kun glukoosipitoisuus pienenee 
2 mmol/l. Hoidon edetessä ja ketoasidoosin 
korjaannuttua nat riumpitoisuus saa pienentyä 
hitaasti normaaliksi, kun kuivuminen korjaan-
tuu.
Ketoasidoosiin liittyy vaikea kaliumvaje, sil-
lä solunsisäinen kalium siirtyy solunulkoiseen 
tilaan plasman osmolaalisuuden, asidoosin, 
glykogenolyysin ja proteolyysin lisääntymi-
sen vuoksi. Lisäksi oksentelu ja osmoottinen 
diureesi vähentävät elimistön kaliumvarastoja. 
Kuivuminen puolestaan saa aikaan sekundaa-
rista aldosteronismia, joka lisää kaliumin mää-
rää virtsassa. Toisaalta munuaisten verenkier-
to saattaa vaikean ketoasidoosin yhteydessä 
häiriintyä ja kaliumineritys virtsaan vähentyä. 
Plasman kaliumpitoisuus voi siis olla joko 
pieni, normaali tai suuri ennen hoidon aloit-
tamista. Hoidon alkaessa insuliini ja asidoosin 
korjaantuminen saavat kaliumin virtaamaan ta-
kaisin solunsisäiseen tilaan, jolloin plasman ka-
liumpitoisuus pienenee nopeasti, mikä altistaa 
potilaan rytmihäiriöille. Näistä syistä kaliumpi-
toisuuden korjaaminen turvasääntöjä noudat-
taen on syytä aloittaa välittömästi (3).
Diabeettisessa ketoasidoosissa solunsisäinen 
fosfaattipitoisuus on pienentynyt osmootti-
sen diureesin seurauksena. Hoidon aloituksen 
jälkeen plasman fosfaattipitoisuus pienenee, 
koska fosfaatti siirtyy insuliinin vaikutuksesta 
solun sisälle. Pienentynyttä fosfaattipitoisuut-
ta ei yleensä ole tarpeen korjata. Hypofosfate-
mian kehittymistä voidaan kuitenkin ehkäistä 
antamalla kaliumia sen fosfaattisuolana. Jos po-
tilaan fosfaattipitoisuus on huomattavan pieni 
(< 0,32 mmol/l) ja hänellä on kliinisiä hypo-
fosfatemian oireita (muun muassa ärtyisyys, 
puutumisoireet, sydämen supistustoiminnan 
häiriöt, lihasten toimintahäiriö, nielemisvaikeu-
det), tulee hypofosfatemia hoitaa kaliumfosfaa-
tilla (3).
Rutiinimaista virtsanmenetyksen korvaus-
ta kansainväliset ohjeet eivät suosittele (3). 
On kuitenkin tärkeää seurata virtsaneritystä 
ja ohjata nestehoitoa sen perusteella: potilaa-
seen menevän nestemäärän tulee olla diureesia 
suurempi, sillä mikäli näin ei ole, kuivuminen 
ei korjaannu. Tällöin tulee tarvittaessa lisätä 
TAULUKKO 4. Plasman osmolaalisuuden ja todellisen 
plas man natriumpitoisuuden laskeminen.
Plasman osmolaalisuuden laskeminen
P­Osmol (mmol/l) = 2 x P­Na (mmol/l) + P­Gluk (mmol/l)
Todellinen plasman natriumpitoisuus
P­Na (mmol/l) = mitattu P­Na (mmol/l) + (mitattu P­
Gluk (mmol/l) − 5,5 (mmol/l)) : 2
P­Osmol = plasman osmolaalisuus, P­Na = plasman 
natrium pitoisuus, P­Gluk = plasman glukoosipitoisuus





Lyhytvaikutteinen insuliini (100 U/ml) 
laimennetaan 0,9­prosenttisella nat­
riumkloridiliuoksella pitoisuuteen 1 U/




Insuliini­infuusio aloitetaan vasta alku­




0,05 U/kg/t on sopiva useimmille poti­









Siirryttäessä subkutaaniseen hoitoon 
jatketaan suonensisäistä insuliinihoitoa 





KUVA 2. Solussa tapahtuvia muutoksia diabeettisen ketoasidoosin ja sen nestehoidon aikana.
↑ = lisääntyy, ↓ = vähenee
nesteytystä siten, että korvaus kattaa jatkuvan 
menetyksen. Natriumbikarbonaatin käyttöä 
ketoasidoosin hoidossa ei suositella (3).
Insuliinihoito (TAULUKKO 5). Vaikka neste-
hoidon aloitus pienentää huomattavasti dia-
beettista ketoasidoosia sairastavan potilaan ve-
renglukoosipitoisuutta, elimistön metabolisen 
tilan normalisointi vaatii insuliinihoidon aloit-
tamisen suonensisäisellä insuliini-infuusiolla. 
Kuivumisen korjaamiseen tarkoitetun neste-
1. Hyperglykemia aiheuttaa osmoottista 
vetoa soluun. Soluun siirtyy samaan aikaan 
natrium-vetyvaihtajan (NHE1) kautta natrium-
ioneja ja orgaanisten osmolyyttien lisään-
tynyt tuotanto käynnistyy. Sekä solun-
ulkoinen vesipitoisuus että sen natrium-
pitoisuus pienenee (= näennäinen
hyponatremia). 
2. Hyperglykemian pitkittyessä solun-
ulkoinen vesipitoisuus pienenee edelleen. 
Orgaanisten osmolyyttien määrä lisääntyy, 
eikä solu pysty vastaanottamaan enempää 
natriumioneja. Tilanteen edetessä myös 
solunsisäinen nestemäärä vähenee.
3. Insuliini- ja nestehoito aloitetaan. 
Insuliini aktivoi natrium-kalium-ATP-aasi-
pumpun, minkä seurauksena natriumioneja 
siirtyy solunulkoiseen tilaan ja kaliumioneja 
soluun. Lisääntynyt solunsisäinen nega-
tiivinen jännite lisää kaliumkanavan 
toimintaa, joka edistää vettä soluun 
tuovien akvaporiinien toimintaa. 
Insuliinin vaikutuksesta glukoosi siirtyy 
soluun. Hoidon alettua solunsisäiset 
osmolyytit vetävät soluun vapaata vettä 
ja solun koko kasvaa hallitsemattoman 
nopeasti, mikäli solunulkoinen (plasman) 















































hoidon pitää alkaa välittömästi, noin tuntia en-
nen insuliini-infuusion aloittamista. Potilaalle 
ei tule antaa insuliinibolusta, koska se voi lisätä 
aivoturvotuksen riskiä ja hypokalemia saattaa 
vaikeutua (3). 
Tyypillisesti insuliininpuutosta aletaan dia-
beettisen ketoasidoosin yhteydessä korjata 
insuliiniannoksella 0,05–0,1 U/kg/t. Mikäli 
potilas osoittautuu odotettua insuliiniherkem-
mäksi, tulee insuliini-infuusion nopeutta hidas-
taa varsin nopeasti annokseen 0,03–0,05 U/
kg/t. Pienten lasten ja lievän diabeettisen keto-
asidoosin insuliini-infuusion aloitusnopeuden 
on mahdollisesti syytä olla hitaampi (0,05 U/
kg/t) (10,11). Omankin kokemuksemme mu-
kaan useimmille potilaille riittää insuliinin in-
fuusionopeus 0,05 U/kg/h.
Suonensisäisen neste- ja insuliinihoidon 
lopetus. Suonensisäistä neste- ja insuliinihoi-
toa jatketaan, kunnes metabolinen tilanne on 
korjaantunut (pH-arvo > 7,3, bikarbonaattipi-
toisuus > 15 mmol/l ja beetahydroksibutyraat-
tipitoisuus < 1 mmol/l). Useimmiten lapsi tai 
nuori haluaa tässä vaiheessa jo syödä ja juoda, 
ja mahdollinen vielä tarvittava kuivumisen kor-
jaus onnistuu suun kautta ongelmitta. Siirryt-
täessä subkutaaniseen insuliinihoitoon suonen-
sisäistä insuliinihoitoa jatketaan noin kahden 
tunnin ajan pitkävaikutteisen insuliinin antami-
sesta. Tarvittava pistettävä insuliinimäärä vaih-
telee potilaan iän ja ketoasidoosin vaikeuden 
mukaan (usein noin 1,5 U/kg/vrk).
Aivoturvotus
Diabeettisen ketoasidoosin komplikaatioista 
vaikein on aivoturvotus, johon menehtyy noin 
0,5–1 % potilaista. Aivoturvotukseen sairas-
tuneiden potilaiden kuolleisuus on 20–90 %, 
ja joka neljännelle eloonjääneelle jää pysyviä 
neurologisia haittoja (12,13). Aivoturvotus ke-
hittyy yleisemmin lapsille kuin aikuisille, koska 
lasten aivojen ja kallon väliin jäävä tila on pie-
nempi. Lapsen aivot ovat aikuisen aivojen ko-
koiset noin kuuden vuoden iässä, mutta luinen 
kallo kasvaa aikuisten kallon kokoon vasta 16 
vuoden iässä (14).
Aivoturvotuksen tarkkaa mekanismia ei vie-
lä täysin ymmärretä, mutta niin sytotoksiset, 
verisuoniperäiset kuin osmoottisetkin tekijät 
näyttävät vaikuttavan siihen (12). Osmootti-
siin tekijöihin voidaan vaikuttaa hoidon aikana. 
Hyperglykemia solunulkoisessa tilassa aiheut-
taa osmoottista vetoa soluun ja pyrkii pienen-
tämään solun vesipitoisuutta. Solun koko on 
tarkkaan määräytynyt, ja se pyrkii estämään 
muutokset lisäämällä orgaanisten osmolyyttien 
tuotantoa solun sisällä (KUVA 2). Nestehoidon 
alkaessa hypertoninen solulima imee soluun 
vettä solukalvon akvaporiinikanavien kautta, 
mikä kasvattaa aivosolun kokoa nopeasti, jos 
plasman osmoottinen vastavoima ei ole riittävä. 
Tämän vuoksi nestehoito on annettava vähitel-
len ja vastetta seuraten (KUVA 2).
Plasman osmolaalisuuden merkitys on tär-
keä, ja sitä seurataan hoidettaessa. Pyrkimykse-
nä on palauttaa hitaasti aivosolun homeostaasi 
(KUVA 2). Muutokset plasman osmolaalisuudes-
sa kuvaavat käytännössä käänteisiä muutoksia 
solukoossa: osmolaalisuuden vähetessä soluun 
siirtyy vettä ja solu kasvaa kooltaan (15). Mikä-
li plasman osmolaalisuus vähenee hoidon aika-
na riittävän hitaasti ja aivosolun koko lisääntyy 
maltillisesti, koon muutosta tasapainottavat 
mekanismit ehtivät mukaan. Onkin esitetty, 
että plasman osmolaalisuuden ei saisi antaa vä-
hentyä ensimmäisten 15 tunnin aikana hoidon 
alusta (15). 
Ydinasiat
 8 Mittaa pahoinvoivan ja oksentelevan lap­
sen verenglukoosi­ ja tarvittaessa ketoai­
nepitoisuus.
 8 Lapsen tai nuoren diabetesepäily on aina 
päivystyslähetteen aihe.
 8 Diabeettisen ketoasidoosin nestehoidon 
tulee alkaa ennen insuliinihoitoa, joten 
insuliinia ei tule antaa lähettävässä yksi­
kössä.
 8 Aivoturvotus on lapsille ja nuorille merkit­
tävä riski, joten ensihoidon jälkeen tarkka 





Plasman osmolaalisuus pysyy hoidon ensim-
mäisten tuntien aikana melko muuttumattoma-
na, kun solunulkoisen tilan tärkeimmän osmo-
lyytin, plasman natriumin, pitoisuus suurenee 
1 mmol/l aina, kun verenglukoosipitoisuus 
pienenee 2 mmol/l (TAULUKKO 3 ja KUVA 3). 
Plasman natriumpitoisuuden suureneminen on 
tarpeen osmolaalisuuden ja siten solun koon 
säätelyssä, eikä sitä tulisi jarruttaa (15). Dia-
beettinen ketoasidoosi on useimmiten hitaasti 
kehittynyt hyperosmolaalinen tila, joten akuu-
tissa vaiheessa mitatut arvot poikkeavat nor-
maaleina pidetyistä viitearvoista.
Muut kohonneen aivopaineen riskitekijät 
(muun muassa vaikea asidoosi, matala veren 
hiilidioksidiosapaine ja suurentunut plasman 
ureapitoisuus) heijastelevat todennäköisesti 
diabeettisen ketoasidoosin vaikeutta hoidon 
alussa, eikä niihin voida hoidon aikana vaikut-
taa (16).
Keskeistä on seurata ja pisteyttää kehittyvän 
aivopaineen oireita ja lapsen tajuntaa tiheäs-
ti hoidon aikana (TAULUKKO 2). Aivopaineen 
klassiset löydökset, sykkeen harveneminen ja 
verenpaineen nousu, ovat varsin myöhäisiä ja 
huonon ennusteen merkkejä, eikä niiden puut-
tuminen sulje aivopainetta pois. On myös huo-
mattava, että kuvantamistutkimukset ovat tar-
peettomia ja saattavat viivästyttää aivopaineen 
rekisteröintiä ja hoidon aloitusta (3). Aivotur-
votusta ennustavien oireiden ilmaantuessa on 
hyvä tarkistaa edeltävät plasman osmolaalisuu-
den muutokset ja korjata plasman natriumpi-
toisuus jo ennen oireiden etenemistä tasaisella 
hypertonisella 3 %:n vahvuisella natriumklori-
di-infuusiolla vastetta seuraten (TAULUKKO 6). 
Jos aivopaineoireita ilmaantuu, tulee ne 
hoitaa tehokkaasti boluksilla 3 %:n vahvuista 
natriumkloridiliuosta sekä tarvittaessa rajoitta-
malla infuusionesteiden määrää (TAULUKKO 7). 
Potilaan tarpeetonta sedaatiota on syytä vält-
tää, mutta jos lapsen tajunta heikkenee, tulee 
ventilaa tiosta huolehtia intuboimalla, kytke-
KUVA 3. Plasman osmolaalisuuden (P-Osmol) seurantataulukko. Pystyakselilla plasman glukoosipitoisuus (P-
gluk, mmol/l), plasman natriumpitoisuus (P-Na, mmol/l) ja laskennallinen P-Osmol (mmol/l). Vaaka-akselilla aika 
tunteina hoidon alusta. Punaiset ympyrät kuvaavat plasman glukoosipitoisuuden pienentymistä hoidon alusta 
tunteina, siniset ympyrät plasman natriumpitoisuuden lisääntymistä ja vihreät ympyrät laskennallista osmolaa-
lisuutta (2 x P-Na + P-gluk). Hoidon tavoitteena on plasman osmolaalisuuden pysyminen melko muuttumatto-































































Hengityslama, kohonnut verenpaine, 
bradykardia, kuolema
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mällä lapsi respiraattoriin sekä pitämällä veren 
hiilidioksidiosapaine intubaatiota edeltävissä 
lukemissa. Mannitolin käyttöä emme suosittele 
sen haittavaikutusten vuoksi. Dekompressiivi-
sen kraniektomian käyttämisestä hätätilantees-
sakaan on kirjallisuuden perusteella varsin niu-
kasti näyttöä.
Lopuksi
Diabeettiseen ketoasidoosiin liittyy väestötut-
kimusten perusteella 0,5–1 %:n kuolleisuus. 
Vaikka kuolleisuus on viime vuosikymmenten 
aikana vähentynyt, se on edelleen tärkein alle 
15-vuotiaiden tyypin 1 diabetesta  sairastavien 
kuolinsyy. Potilaiden, joiden diabeteksen hoi-
totasapaino on huono ja joilla esiintyy tois-
tuvia ketoasidooseja, kuolemanriski on huo-
mattavasti suurentunut. Aivovaurio on tärkein 
kuolleisuuden ja sairastuvuuden aiheuttaja, ja 
aivoturvotus aiheuttaa 60–90 % diabeettiseen 
ketoasidoosiin liittyvistä kuolemista (11).
Lasten ja nuorten diabeettisen ketoasidoosin 
hoito kuuluu komplikaatioriskien vuoksi las-
tentautien yksikköön, jossa siitä on riittävästi 
kokemusta ja jossa voidaan seurata potilaan 
kliinistä vointia sekä laboratorioparametrejä 
tiuhaan ja nopeasti. ■
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Diabetic ketoacidosis in children
Diabetic ketoacidosis (DKA) is a life­threatening situation, which may lead to fatal dehydration and metabolic acidosis. 
It is caused by insulin deficiency combined with high concentrations of counterregulatory hormones. Treatment is based 
on insulin infusion and suitable fluid treatment. The goal of treatment is to correct dehydration, acidosis and ketosis and 
gradually fix hyperosmolality and blood glucose levels. Cerebral edema is the major cause of mortality (60­90%) in children 
and adolescents with DKA. Management should take place in pediatric centers experienced in the treatment of DKA and 
having laboratory services available. DKA should be considered, if pediatric patient has tachypnea, vomiting or abdominal 
pain.
TAULUKKO 7. Kohonneen aivopaineen hoito.
Aloita hoito välittömästi
30 asteen kohoasento (pää suorassa)
Hyperosmolaalinen hoito
Hypertoninen keittosuola (3 %:n vahvuinen nat­
riumkloridiliuos) 2–5 ml/kg boluksina (ad 100 ml)
Edeltävän hiilidioksidiosapaineen tavoitteleminen ven­
tilaattorihoidon aikana
Riittävä happeuttaminen (happikyllästeisyys > 97 %, 
valtimoveren happiosapaine 13–18 kPa)
Verenpaineen seuranta, riittävän verenpainetason 
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